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Pathologie liee au tabagisme 

[.'enumeration des mefaits du tabagisme et une explication claire 
de son lien avec les nombreuses maladies qu'il provoque peuvent 
etre un puissant facteur de motivation pour arreter le tabac. En cas 
de maladie, I'arret du tabagisme est fondamental, soit parce que sa 
poursuite agqrave le pronostic (ainsi apres un cancer pulmonaire ou 
un infarctus), soit parce que son arret est directement benefique 
(par exemple dans la BPCO). 


Bertrand Dautzenberg * 


L e tabagisme est la premiere cause de mort evitable 
dans les pays developpes. 13 Les affections liees au 
tabac sont tres nombreuses, meme si on ne prend en 
compte que celles dont le risque de survenue est au moins 
double chez le fumeur. 

La fumee du tabac agit directement ou indirectement 
sur presque tous les organes. Elle agit par la chaleur 
(850 °C), par une action directe sur les muqueuses respi- 
ratoires et par passage des composes dans le sang. 

La fumee entre directement en contact avec les revete- 
ments muqueux de la bouche, du larynx et du pharynx, 
de Foesophage et du poumon. Les composants toxiques se 
deposent sur les muqueuses. Ils peuvent y exercer dura- 
blement leurs effets, car ils ne sont parfois que difficile- 
ment elimines et Fexposition a la fumee est tres repetee. 

Les muqueuses respiratoires et le poumon permettent le 
passage de substances toxiques inspirees de Fair vers le 
sang. Une fois la barriere arteriolo-capillaire franchie, ces 
substances toxiques agissent sur les vaisseaux, et sont vehi- 
culees par le sang dans les arteres vers tous les organes du 
corps. De nombreuses maladies voient ainsi leur risque 
augmenter par Fexposition a la fumee du tabac (fig. 1, 
tableau l). 4 De tres rares maladies (neurologiques et diges- 
tives) sont a Finverse ameliorees par la prise de nicotine. 



EST NOUVEA 





Les deux mecanismes conduisant au risque cardiovasculaire 
sont maintenant bien differences : I'atteinte de la paroi par 
atherosclerose se construit lentement et elle est responsable 
en particulier de I'angine de poitrine ; I'autre mecanisme de 
I'atteinte arterielle est I'association spasme et thrombose 
qui peuvent s'installer en quelques heures et commencent 
a etre reversibles quelques heures apres I'arret du tabac. 

Ce deuxieme facteur est le risque majeur lie au tabac 
et est responsable, en particulier, de la mort subite et de 
I'infarctus. 

Le monoxyde de carbone (CO) a un role central dans la 
pathologie non cancereuse liee au tabac, qu'elle soit 
cardiovasculaire ou liee a la grossesse. La mesure du CO 
expire est simple, motivante et pertinente dans le suivi du 
tabagisme. 

Le tabagisme passif est responsable de maladies clairement 
etablies chez les adultes et les enfants. II doit etre recherche 
devant une pathologie, mais aussi en prevention primaire. 


* Service de pneumologie, Croupe hospital ier Pitie-Salpetriere, 75651 Paris Cedex 13. Courriel : bertrand.dautzenberg@psl.aphp.fr 
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PATH OLOGIEL IEE AU TA BAG ISME 


Fraction des deces attribuables au tabac chez les plus de 25 ans en France 


MALADIE 

RISQUE <( NON-FUMEUR » 

RISQUE <( FUMEURS » 

DECES ATTRIBUABLES AU TABAC (%) 

Broncho-pneumopathie 
chronique obstructive 

1 

6 

80-90 

Arteriopathie 

des membres inferieurs 

1 

9 

68 -98 

Cancer du poumon 

1 

10 

80-85 

Mort subite 

cardiaque avant 45 ans 

1 

5 

75-80 

Deces tout cancer 

1 

2 

30 

Maladie des coronaires 

1 

2 

25-43 


Tableau 1 


D'apres ref n°4. 


BRONCHO-PNEUMOPATHIE CHRONIQUE 

OBSTRUCTIVE 


L’irritation de la muqueuse bronchique par le tabac a 
deux consequences. 

Des les premieres bouffees de tabac, les cils bron- 
chiques ont une activite diminuee, la viscosite des era- 
chats nest plus optimale, la clairance mucociliaire s’effon- 
dre. En cas de prolongation du tabagisme, les cils 
disparaissent progressivement rendant ces cellules inca- 
pables de jouer leur role dans la clairance. La toux devient 
alors le seul recours pour eliminer mucus et particules. 

Parallelement, sous Feffet de la fumee du tabac, les cel- 
lules glandulaires et les glandes bronchiques secretent 
des quantites excessives de mucus. Au reveil, Famoncelle- 
ment de secretions dans le poumon durant la nuit oblige 
le fumeur a tousser pour assurer l’evacuation des crachats, 
permettant une « toilette bronchique ». La repetition de 


Cancers de siege non precis 
Divers 

Cancers vessie, pancreas, rein, col uterin 
Cancers des VADS et cesophage 

Maladies appareil respiratoire 

Maladies cardiovasculaires 

Cancers du poumon 



56 600 hommes 
3 100 femmes 


Figure 1 


Nombre de deces attribuables au tabac pour les prin- 
cipales maladies liees au tabac en France en 1995. D'apres la 
ref. n° 4. VADS : voies aerodigestives superieures. 


cette toux tous les matins, 3 mois par an, durant au moins 
2 ans, constitue par definition une bronchite chronique 
simple (stade 0 de la broncho-pneumopathie chronique 
obstructive [BPCO]). 5 

Les 10 ou 15 premieres annees du tabagisme, la fonc- 
tion respiratoire reste proche de la normale. Des examens 
respiratoires fins, comme la mesure de la partie terminale 
de la courbe expiratoire debit/volume, mesuree au cours 
d’une spirometrie peuvent cependant deceler des signes 
d’obstruction bronchique distale. 

Apres une dizaine d’annees de tabagisme, s’installe une 
atteinte plus importante des petites bronches que Fon 
peut deceler par un simple examen spirometrique, en par- 
ticular par la mesure de la baisse du volume expiratoire 
maximal expire en une seconde (YEMS). La dyspnee 
s’installe d’abord a Feffort, puis au repos. Le fumeur com- 
mence a se rendre compte par lui-meme de cette perte du 
souffle. Cette atteinte des petites bronches, responsable 
de la perte du souffle, n’est pas toujours parallele a Fat- 
teinte des grosses bronches qui, elles, sont responsables 
de Faugmentation des secretions. Elle peut parfois etre 
revelatrice de la BPCO surtout chez les fumeurs de tabac 

V 

blond. A ce stade, la perte de la fonction respiratoire n’est 
plus reversible, c’est le stade I de la BPCO. 5 L’ arret du 
tabagisme stabilise la fonction respiratoire a un stade 
d’autant moins degrade que Fon s’est arrete de fumer tot. 

A un stade de plus, Fobstruction chronique des petites 
bronches provoque un emphyseme de type centrolobu- 
laire, diminuant la capacite vitale au profit d’une augmen- 
tation du volume residue! La dyspnee devient de plus en 
plus intense, genant le moindre effort, puis apparaissent 
les signes de retentissement sur le coeur droit (coeur pul- 
monaire chronique) lies a l’hypertension arterielle pulmo- 

* 7-10 

naire. 


CANCERS 

Cancer du poumon 

Le cancer du poumon est le plus frequent des cancers lies 
au tabac. II est responsable du plus grand nombre de deces. 11 
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Alors que le traitement ne permet de guerir que 
1 malade sur 10, la suppression de Fexposition a la fumee 
du tabac permettrait d’eviter 9 cancers du poumon sur 10. 

Le risque de cancer du poumon croit tres rapidement 
avec le tabagisme. II est par exemple 30 fois superieur a 
celui d’un non-fumeur pour un sujet qui a fume 60 
paquets X annees de tabac (1 paquet par jour durant 60 
ans ou 2 paquets par jour durant 30 ans). Le tabac est le 
principal agent favorisant le cancer du poumon. Celui-ci 
est exceptionnel chez le non-fumeur qui n’a que 7 chan- 
ces sur 100 000 de contracter chaque annee cette maladie. 

Le cancer du poumon, qui etait exceptionnel chez la 
femme, devient de plus en plus frequent dans les pays oil 
les femmes ont commence a fumer en grand nombre il y a 
30 ans. Ainsi, aux Etats-Unis, le tabac est devenu la pre- 
miere cause de deces par cancer chez la femme, avant le 
cancer du sein. En 30 ans, le nombre annuel de nouveaux 
cas de deces par cancer chez la femme americaine a ete 
multiplie par 4. 

Plus de 20 000 cas de cancers du poumon sont attri- 
bues au tabac chaque annee en France. Lestimation est de 
300 000 aux Etats-Unis, et de 1 500 000 dans le 
monde. 12 13 Du fait de Faugmentation du tabagisme dans 
le Tiers-Monde, en 2025 le nombre de cancers du pou- 
mon lies au tabac devrait etre chaque annee de 
10 millions. 

Le type de cancer du poumon le plus frequent chez le 
fumeur de tabac brun sans filtre est le cancer epider- 
moi’de, forme de cancer bronchique le plus souvent proxi- 
mal. Chez le fumeur de tabac blond avec filtre c’est l’ade- 
nocarcinome, cancer plus distal, qui est plus frequent car 
la fumee de ce type de cigarettes est inhalee beaucoup 
plus profondement. 14 

La survie de Fensemble des patients ayant un cancer 
du poumon n’atteint pas 10 % a 5 ans. La poursuite du 
tabagisme apres le diagnostic divise encore par deux le 
pourcentage de survie. 15, 16 


Fraction des deces attribuables au tabac 
par cancer en dehors du cancer du poumon 
chez les plus de 25 ans en France 


ATTRIBUABLE (%) 

H0MMES 

FEMMES 

Cancer de la bouche 

74 

13 

Cancer de I'cesophage 

53 

13 

Cancer du larynx 

87 

29 

Cancer de la vessie 

50 

13 

Cancer du rein 

39 

6 

Cancer du pancreas 

38 

4 

Cancer de I'uterus 

- 

6 


Tableau 2 



Autres cancers 

La fumee du tabac est responsable de nombreux can- 
cers : les cancers des voies aero-digestives superieures 
(langue, pharynx, larynx, oesophage) sont particuliere- 
ment lies a la fumee du tabac, mais ce ne sont pas les seuls. 
Les cancerogenes contenus dans la fumee du tabac pas- 
sent en effet dans le sang et peuvent atteindre des organes 
non directement touches par celle-ci, comme le rein ou 
surtout la vessie qui les stocke entre 2 mictions. D’autres 
cancers, comme le cancer du pancreas sont egalement 
plus frequent chez les fumeurs (tableau 2). 

MALADIES CARDIOVASCULAIRES 


Le tabac est par ses effets vasculaires a Forigine de 
nombreuses maladies cardiaques, et d’accidents cerebro- 
vasculaires. 17 20 

Physiologiquement, la fumee du tabac provoque une 
acceleration du rythme cardiaque et une instability de la 
pression arterielle, mais ces phenomenes ne sont rencontres 
que lors des premieres expositions a la fumee du tabac. 
Apres des expositions tres repetees, les vaisseaux reagissent 
beaucoup moins (ou pas du tout) a ces stimulations par la 
fumee, expliquant la tres bonne tolerance des fortes doses 
de substituts nicotiniques chez les fumeurs. 

Le tabac agit sur la paroi vasculaire en activant les fac- 
teurs de Finflammation, contribuant progressivement 
avec les autres facteurs de risque, dont les dyslipidemies, a 
provoquer des plaques d’atherome. Ces anomalies, d ’ins- 
tallation lente, sont persistantes, ne regressant pas a l’arret 
de la consommation de tabac qui ne fait que stabiliser les 
lesions. L’association causale entre le tabagisme et Fat- 
teinte des parois arterielles est particulierement claire 
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PATHOLOGIE LIEE AU TABAGISME 


Tabagisme passif : des consequences maintenant bien etablies 


L es consequences du tabagisme passif 
sont maintenant bien etablies par de 
tres nombreuses etudes epidemiolo- 
giques. 1 

LE PRINCIPAL RISQUE EN TERMES 
DE NOMBRE DE SUJETS TOUCHES 
EST LE RISQUE 
CARDIOVASCULAIRE 

II existe des modifications de la paroi des 
arteres chez I'homme et I'animal apres 
exposition au tabagisme passif. Les modifi- 
cations des parois des arteres sont lente- 
ment reversibles a I'arret de I'exposition. 
Trois meta-analyses regroupant plus de 25 
etudes epidemiologiques demontrent que le 
tabagisme passif etait responsable d'un 
exces de maladies coronaires (angine de 
poitrine et infarctus du myocarde). Cet 
exces de risque disparatt a I'arret de I'expo- 
sition. Cet effet est demontre chez les non- 
fumeurs enfumes a leur domicile ou sur leur 
lieu de travail. II existe une relation 
dose/effet. La meilleure estimation de cet 
exces de risque par rapport a une personne 
non exposee est de 25 %. 

L'exposition au tabagisme passif du 
conjoint apparaTt egalement comme un fac- 
teur de risque independant d'accident vas- 
culaire cerebral ischemique sur les donnees 
de 3 etudes. Ce risque est multiplie par 2 
dans I'etude ou le risque est le plus eleve. 

En France, on estime que 2 500 deces 


d'origine cardiovasculaire sont lies a I'expo- 
sition au tabagisme passif. 

CANCERS 

Parmi les risques de cancer, le cancer du 
poumon est celui dont les relations avec le 
tabagisme passif ont ete les plus etudiees. 
Plus de 40 enquetes epidemiologiques syn- 
thetisees dans 3 meta-analyses ont prouve 
que le tabagisme passif est responsable 
d'un exces de cancers du poumon. Cet effet 
est demontre chez les non-fumeurs enfu- 
mes a leur domicile ou sur leur lieu de tra- 
vail. II existe une relation dose/effet. La 
meilleure estimation de I'exces de risque par 
rapport a une personne non exposee est de 
26 %. II existe aussi des doutes, dans les etu- 
des, sur une relation avec d'autres cancers 
chez les adultes. 

LA MORT SUBITE DU NOURRISSON 

La mort subite du nourrisson est respon- 
sable de pres de 1 000 deces par an en 
France. Le risque de mort subite du nourris- 
son est multiplie par 2 quand la mere fume 
(sans que Ton sache bien separer le role du 
tabagisme ante- et postnatal). II existe une 
relation dose/effet demontree. Le role du 
tabagisme du pere est probable. 

GROSSESSE 

La femme qui fume durant sa grossesse 
double le risque d'avoir un enfant mort-ne et 


double celui de voir son enfant deceder 
durant sa 1 re annee de vie, quand elle conti- 
nue a fumer apres le 1 er trimestre de gros- 
sesse. Lorsque la mere fume, il existe une 
baisse significative du poids de naissance et 
un risque accru de complications obstetri- 
cales. Si elle ne fume pas mais est enfumee, 
il existe egalement un effet sur le poids de 
I'enfant a naTtre, mais cet effet est bien 
moindre que quand la femme fume elle- 
meme. 

ASTHME DE L'ENFANT 

Chez I'enfant enfume, a cote de I'exces de 
mortalite, il a ete montre que l'exposition au 
tabagisme passif dans I'enfance n'augmente 
pas le nombre d'enfants atopiques, mais 
augmente celui d'enfants asthmatiques. 
L'exposition au tabagisme passif est associee 
a une augmentation de 29 % de I'hyper- 
activite bronchique. Chez I'enfant deja asth- 
matique, le tabagisme passif augmente I'in- 
tensite et la frequence des crises (en parti- 
cular chez le jeune enfant). II existe une 
relation dose/effet. La meilleure estimation 
fait apparaitre un exces de crises d'asthme 
chez I'enfant ; il est de 14 % quand le pere 
fume, 28 % quand la mere fume, et 52 % 
quand les deux parents fument. 

1. Dautzenberg B. Le tabagisme passif. Rapport a la 

Direction generate de la Sante. Paris : La 

documentation frangaise, 2001. 


pour les ruptures d’anevrismes de Faorte et les dissections 
aortiques. 

La fumee du tabac contient aussi une forte concentra- 
tion en monoxyde de carbone qui passe tres facilement 
du poumon au sang. Elle prend la place de l’oxygene sur 2 
a 15 % de l’hemoglobine des hematies. La carboxyhemo- 
globine est alors impropre au transport d’oxygene. Cette 
hypoxie chronique conduit a une polyglobulie. Le sang 
des fumeurs est plus visqueux que celui des non-fumeurs 
du fait de cette polyglobulie et d’une moindre deformabi- 
lite des erythrocytes. 

La fumee du tabac agit sur la thrombose et le spasme 
arteriel, cela sur toutes les arteres. Cet effet s’installe tres 


rapidement, mais regresse tres rapidement a Farret de 
l’exposition a la fumee du tabac. Ce phenomene s’observe 
aussi bien au niveau des arteres coronaires que de Faorte, 
des arteres cerebrales, des arteres des membres inferieurs 
et de toutes les autres arteres. 

Le risque d ’infarctus du myocarde est plus que double 
chez les fumeurs. Ce risque relatif est encore plus eleve 
pour la survenue d’un infarctus avant l’age de 45 ans. L’ef- 
fet est beaucoup plus net pour les infarctus et les morts 
subites (lies aux spasmes et thromboses) que pour l’an- 
gine de poitrine (liee a l’atteinte des parois arterielles). La 
reprise du tabagisme apres un infarctus double la morta- 
lite a un an, soulignant Importance de Farret du tabac. 
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•) Des que I'on aborde avec un patient fumeur la prise en charge 
d'une maladie liee au tabac, il est important de lui expliquer 
clairement la relation de cause a effet entre le tabagisme et la 
maladie, et les mecanismes impliques afin d'apporter des 
elements de motivation supplementaires pour aider a I'arret 
et prevenir les reprises. 

•> Dans les maladies graves, comme le cancer du poumon, il taut 
conduire cette information avec discernement pour ne pas 
faire naTtre un sentiment excessif de culpabilite. 

•)■ Une fois la maladie survenue, I'arret du tabac est souvent un 
element important du traitement : la survie apres cancer 
bronchique ou apres infarctus est divisee par deux si I'arret 
du tabac n'est pas obtenu. 

Pour les maladies chroniques, comme I'arteriopathie des 
membres inferieurs ou la BPCO, I'arret du tabac s'accompagne 
d'un arret devolution de la maladie. 


Le risque d’accident vasculaire cerebral est lie a la 
consommation de tabac. Une meta-analyse a montre un 
exces de risque de 50 %. 17 Le risque est particulierement 
eleve (risque relatif = 2,5) pour les hemorragies sous- 
arachnoi’diennes. 

Le tabagisme est, avec le diabete, le principal facteur de 
risque d’arterite des membres inferieurs. 21 Ce dernier 
arrete d’evoluer quand la consommation de tabac baisse 
et reprend son evolution si la consommation de tabac se 
poursuit. 

A cote de la mortalite liee au tabagisme actif, le taba- 
gisme passif est responsable de 2 500 morts par maladie 
cardiovasculaire par an (v. encadre). 22 24 

RETENTISSEMENT DU TABAGISME 
SUR LA GROSSESSE 


Le tabac a un impact sur la fertilite. Chez la femme, la 
baisse de la fertilite est particulierement bien demontree au 
cours des fecondations in vitro : les chances de reussite de 
Fimplantation d’embryons sont divisees par 5 si la mere 
continue a fumer. 25 28 

Par ailleurs, le tabagisme augmente le risque d’impuis- 
sance d’origine vasculaire chez fhomme. 

Au l er trimestre de la grossesse, la fumee du tabac est 
responsable d’une augmentation du risque de grossesse 
extra-uterine (risque multiplie par 3 a 5), d’anomalies de 
l’insertion placentaire (placenta praevia), de fausses couches 
(risque multiplie par 3), d’arrets spontanes de la grossesse 
et d’une faible augmentation du risque de fente labiale et 
de bee de lievre. C’est surtout apres 3 mois de grossesse 
que les effets de la fumee du tabac sont manifestes. 


Durant les 2 e et 3 e trimestres de la grossesse, la fumee 
du tabac, et en particulier l’exposition au monoxyde de 
carbone, a un effet direct sur la croissance du foetus. Plus 
la mere fume pendant sa grossesse, plus faible est la crois- 
sance du nouveau-ne. 

A l’accouchement, on constate que fumer accroit le 
risque que le poids a la naissance soit inferieur a 2 500 
grammes. Ces nouveau-nes a faible poids de naissance, 
nes de meres fumeuses, ont plus souvent besoin de soins 
medicaux, en particulier de traitement en unite neonatale 
de soins intensifs. 26 

Il existe une augmentation des hemorragies d’origine 
placentaire en particulier, et par la suite un accroissement 
de la mortalite perinatale (qui est doublee), de morts 
subites inexpliquees du nourrisson (risque double), 
infections respiratoires, etc. Les produits de la fumee du 
tabac passent dans le lait. 

CONCLUSION 


La fumee du tabac est responsable de nombreuses 
maladies qui doivent etre reconnues, car la prevention 
tabagique permet de les eviter, et I’arret du tabac en est 
souvent le principal traitement. ■ 


SUMMARY Tobacco related disease 

The tobacco smoke intake by the smoker or by the non-smoker 
is a toxic product and a risk factor for diseases as acne in 
teenagers, respiratory and non respiratory infection, or 
histiocytosis X. The four main diseases are: chronic obstructive 
pulmonary disease, which is more 80% related to tobacco; cancer 
(lung carcinoma, pharyngeal, laryngeal and oesophageal 
carcinoma, kidney, bladder carcinoma); cardiovascular diseases 
(myocardial infarction, cerebral stoke and sudden cardiac death); 
adverse conseguences of smoking related to pregnancy. 

Rev Prat 2004 ; 54 : 1877-82 
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RESUME Pathologie liee au tabagisme 

La fumee du tabac respiree par le fumeur, ou a laguelle est expose 
involontairement le non-fumeur, est un produit toxigue, facteur de 
risgue de nombreuses maladies. Elle est responsable de dizaines de 
maladies, des plus benignes aux plus graves. Ainsi, elle augmente le 
risgue de pathologies aussi variees gue I'acne chez les adolescents, 
les infections respiratoires et non respiratoires, ou I'histiocytose X. 
Les guatre affections principales liees a la fumee du tabac sont : la 
broncho-pneumopathie chronigue obstructive gui, dans plus de 80 
% des cas, est liee a la fumee du tabac ; les cancers (du poumon, 
oto-rhino-larynges, mais aussi le cancer de I'oesophage, du rein, de 
la vessie) ; les maladies cardiovasculaires (infarctus du myocarde, 
accident vasculaire cerebral, mort subite) ; les conseguences sur la 
grossesse. 


R LA PRATI 



1881 


LA REVUE DU PRATICI EN / 2 0 04 : 54 






PATHQLQGIE LIEE AU TABAGISME 


REFERENCES 


1. Peto R, Lopez AD, Boreham J, Thun 

M, Heath C Jr, Doll R. Mortality 
from smoking worldwide. Br Med 
Bull 1996; 52: 12-2. 

2. U.S. department of health and 
human services, National Cancer 
Institute. Changes in cigarette- 
related disease risks and their 
implication for prevention and 
control. National Institutes of 
Health. N.I.H. Publication No. 97-4213. 
Washington, D.C., 1997. 

3. Dautzenberg B. Tabagisme passif. 
Rapport du groupe de travail DGS. 
Paris : La documentation frangaise, 
DGS, 2001. 

4. Hill C. L'arret de la consommation 
dutabac. Paris : EDK, 1998 : 67-75. 

5. Doll R, Peto R. Mortality in relation 
to smoking: 20 years' observations 
on male British doctors.BMJ 1976 ; 

25 : 1525-36. 

6. SPLF. Actualisation 2003 des 
recommandations de la SPLF sur la 
prise en charge de la BPCO : 
organisation et argumentaire. Rev 
Mai Respir 2003; 20: 7-68. 

7. Tashkin DP, Cooper CB. The role of 
long-acting bronchodilators in the 
management of stable COPD. Chest 
2004;125:249-59. 

8 . De Marco R, Accordini S, Cerveri I 
etal. European Community 
Respiratory Health Survey Study 
Group. An international survey of 
chronic obstructive pulmonary 
disease in young adults according to 
GOLD stages.Thorax. 2004 ; 59 : 120-5. 


9. Fletcher C, Peto R. The natural 
history of chronic airflow 
obstruction. BMJ 1977;1:1645-8. 

10. Kazerouni N, Alverson CJ, Redd 
SC, Mott JA, Mannino DM. Sex 

differences in COPD and lung cancer 
mortality trends-United States, 
1968-1999. J Womens Health 2004; 

13 : 17-23. 

11. Haldorsen T, Andersen A, Boffetta 

P. Smoking-adjusted incidence of 
lung cancer by occupation among 
Norwegian men. Cancer Causes 
Control 2004; 15: 139-47. 

12. Patel JD, Bach PB, Kris MG. Lung 
cancer in US women: a 
contemporary epidemic. JAMA. 
2004;291:1763-8. 

13. Blanchon F, Grivaux M, Breton JL. 

Cancer du poumon chez la femme 
en 2000 : Resultat d'une etude 
epidemiologigue (KBP-2000). Rev 
Pneumol Clin 2003 ; 59 : S56-S58. 

14. Au JS, Mang OW, Foo W, Law SC. 

Time trends of lung cancer 
incidence by histologic types and 
smoking prevalence in Hong Kong 
1983-2000. Lung Cancer 2004 ; 45 : 
143-52. 

15. Peto R, Darby S, Deo H, Silcocks 
P, Whitley E, Doll R. Smoking, 
smoking cessation, and lung cancer 
in the UK since 1950: combination of 
national statistics with two case- 
control studies. BMJ 2000 ; 321 : 
323-9. 


16. Videtic GM, Stitt LW, Dar AR et al. 

Continued cigarette smoking by 
patients receiving concurrent 
chemoradiotherapy for limited- 
stage small-cell lung cancer is 
associated with decreased survival. 

J Clin Oncol 2003; 21: 1544-9. 

17. Shinton R, Beevers G. Meta- 
analysis of relation between 
cigarette smoking and stroke. BMJ 
1989;298:789-94. 

18. Myers AH. Smoking behavior 
among participants in the nurses' 
health study. Am J Public Health 
1987 ; 77 : 628-30. 

19. Clinical reality of coronary 
prevention guidelines: a comparison 
of EUR0ASPIRE I and II in nine 
countries. EUR0ASPIRE I and II 
Group. European Action on 
Secondary Prevention by 
Intervention to Reduce Events. 
Lancet 2001 ; 357 : 995-1001 

20. Wilson K, Gibson N, Willan A, 

Cook D. Effect of smoking cessation 
on mortality after myocardial 
infarction: meta-analysis of cohort 
studies. Arch Intern Med 2000 ; 160 : 
939-44. 

21. Marchand G. Epidemiologie et 
facteurs de risgue de I'arterite 
obliterate des membres inferieurs. 
Ann Cardiol Angeiol 2001 ; 50 : 119-27. 

22. Bailar JC 3 rd . Passive smoking, 
coronary heart disease, and meta- 
analysis. N Engl J Med 1999 ; 340 : 
958-9. 


Tabagisme : le repertoire 

(suite de la p. 1868 ) 


POUR TROUVER 
LES RECOMMANDATIONS, 
RAPPORTS, ETC. 

www.afssaps.fr 

■ Recommandations de bonne 
pratique. Les strategies thera- 
peutiques medicamenteuses et 
non medicamenteuses de I'aide 
a l'arret du tabac. Agence fran- 
gaise de securite sanitaire des 


produits de sante (mai 2003). 
http://agmed.sante.gouv.fr/htm/ 
10/tabac/sommaire.htm# 

www.splf.org 

■ Recommandations de bonne 
pratique. Les strategies the- 
rapeutiques medicamenteu- 
ses et non medicamenteuses 
de I'aide a l'arret du tabac. Rev 
Mai Respir 2003 ; 20 : 791-4. 


www.anaes.fr 

■ Grossesse et tabac. Confe- 
rence de consensus. Lille, 
octobre 2004. Les recom- 
mandations seront mises en 
ligne le 9 novembre 2004. 

■ Arret de la consommation 
du tabac (octobre 1998). 
Conference de consensus. 
Paris : EDK, 1998. 


1882 


23. He J, Vupputuri S, Allen K, 
Prerost MR, Hughes J, Whelton 

PK. Passive smoking and the risk of 
coronary heart disease - a meta- 
analysis of epidemiologic studies. 

N Engl J Med 1999;340:920-6. 

24. Thun M, Henley J, Apicella L. 

Epidemiologic studies of fatal and 
nonfatal cardiovascular disease and 
ETS exposure from spousal 
smoking. Environ Health Perspect 
1999 ; 107 : 841-6. 

25. De Mouzon J. Tabac et Fertility 
Tabac et PMA. Rev Prat Gynecol 
Obstetr 2001 ; 55 : 34-8. 

26. Delcroix M, Chuffart M. Grossesse 
et tabac. Paris : PUF Collection 

« Que Sais-je ? », 2004 ; n° 3490. 

27. Fogelman K, Manor 0. Smoking in 
pregnancy and development into 
early adulthood. BMJ 1988 ; 297 : 
1233-6. 

29. Wisborg K, Kesmodel U, 
Henriksen TB, Olsen SF, Secher 

NJ. Exposure to tobacco smoke in 
utero and the risk of stillbirth and 
death in the first year of life. Am J 
Epidemiol 2001 ; 154 : 322-7. 



LA REVUE DU PRATICI EN / 2004 : 54 



